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lichem „short ösophagus“ erfolgen soll,
hängt von den intraoperativ vorgefunde-
nen Gegebenheiten ab und ist nie exakt
vorhersagbar. Natürlich ist jeder Revisi-
onseingriﬀ laparoskopischdurchführbar,
einUmstiegaufeinoﬀenesVorgehenbzw.
ein primär oﬀener Zugang ist aus Sicht
für denPatienten jedoch immerdenkbar.
Neben Dysphagie, Reﬂuxrezidiv und
Schmerzen, die Indikationen für einen
Reeingriﬀ darstellen, geben Patienten
auch Völlegefühl, Blähungen, Verstop-
fung oder Durchfallattacken mit im-
perativem Stuhldrang an. Sind diese
Symptome dem Reﬂuxleiden bzw. einer
Fundoplikatio zuzuordnen, so treten sie
relativ rasch nach dem Ersteingriﬀ auf.
Ist eine Laktose- oder Fruktoseintoleranz
ausgeschlossen, kann man bei all diesen
Symptomen über einen Zeitraum von
etwa einem Jahr mit einer Besserung
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rechnen. Diese Patienten erfordern ein
engmaschiges konservatives Behand-
lungsregime, um ihnen eine akzeptable
Lebensqualität langfristig garantieren zu
können.
Endoskopische Kontrollen sind bei
operierten Patienten bei Symptom- und
Beschwerdefreiheit nur dann sinnvoll,
wenn präoperativ Barrettschleimhaut
histologischnachgewiesenwurde. Indie-
sem Fall bedürfen operierte der gleichen
leitlinienkonformen endoskopischen
Kontrollen wie nicht operierte Patien-
ten. Eine Fundoplikatio vermindert zwar
die Wahrscheinlichkeit der Entstehung
eines Barrettkarzinoms, kann es jedoch
nicht verhindern.
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Die histopathologische Diagnose ist für
dasManagement vonPatientenmit chro-
nisch-entzündlicher Darmerkrankung
von zentraler Bedeutung. Verschiedene
Bereiche sind zu berücksichtigen:
4 Initiale Diagnosestellung und Diﬀe-
renzialdiagnose,
4 Erkennung von Superinfektionen,
4 Bestimmung der entzündlichen
Aktivität,
4 Diagnose von Dysplasie und Karzi-
nom.
Für die erfolgreiche Arbeit des Patho-
logen sind ein geeignetes Gewebe und
ausreichende klinische Informationen zu
Anamnese (Beschwerdebild, Dauer der
Beschwerden), Labor (Stuhlbefund) und
weiteren wesentlichen Untersuchungen
(z. B. Bildgebung) essenziell. Für die
initiale Diagnosestellung sollten stets
Stufenbiopsate aus allen Abschnitten des
Dickdarms (einschließlich Rektum) und
auch aus dem terminalen Ileum ent-
nommen werden [1]. Eine zusätzliche
Abklärung des oberen Gastrointestinal-
trakts empﬁehlt sich speziell beiVerdacht
auf Morbus Crohn nicht nur im Kindes-
und Adoleszenten-, sondern auch im
Erwachsenenalter [2, 3].
Die histopathologische Diagnose ei-
ner chronisch-entzündlichen Darmer-
krankung stützt sich auf die Evaluierung
von Schleimhautarchitektur und Zell-
gehalt im Schleimhautstroma [4–6].
Sowohl eine gestörte Kryptenarchitektur
als auch metaplastische Veränderungen,
wie z.B. die Panethzellmetaplasie im lin-
ken Kolon (bei Colitis ulcerosa) oder die
Pylorusdrüsenmetaplasie im terminalen
Ileum (bei Morbus Crohn), weisen auf
chronische Prozesse hin. Der Zellgehalt
im Stroma ist erhöht, kontinuierlich
bzw. diﬀus bei (unbehandelter) Colitis
ulcerosa (. Abb. 1), diskontinuierlich bei
Morbus Crohn (. Abb. 2). Neutrophile
Granulozyten, im Stroma wie im Epi-
thel (Kryptitis, Kryptenabszesse), sind
ein Anzeichen für eine entzündliche
Aktivität, ebenso Erosionen und Ulzera.
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Abb. 18 Colitis ulcerosamit schwerer Kryptenarchitekturstörungundkon-
tinuierlicher chronisch-aktiver Entzündung
Abb. 28Morbus Crohnmit fokaler Entzündung undﬁssuraler Erosion (oh-
ne Kryptenarchitekturstörung)
Tab. 1 Diﬀerenzialdiagnose der chronisch-entzündlichenDarmerkrankungen
Morbus Crohn Colitis ulcerosa
Kryptenarchitekturstörung Fokal (diskontinuierlich) Diﬀus (kontinuierlich)
Chronische Entzündungszellinfiltration Fokal (diskontinuierlich), proximal > distal Diﬀus (kontinuierlich), distal > proximal
Akute Entzündungszellinfiltration Fokal (diskontinuierlich) Diﬀus (kontinuierlich)
Vertikale Ausbreitung der Entzündung Transmural Transmukosal (z. T. bis in die Submukosa)
Lymphfollikel Häuﬁg, transmural Häuﬁg, entlang der Muscularis mucosae
Epitheloidzellgranulome Typisch (aber nicht Bedingung für die
Diagnose)
Nur bei Kryptenruptur (Fremdkörperreaktion auf
Muzinextravasat)
Muzindepletion des Epithels Selten, gering ausgeprägt Häuﬁg bei aktiver Entzündung (nicht in der Remissi-
onsphase)
Panethzellmetaplasie im linken Kolon Untypisch Typisch
Pylorusdrüsenmetaplasie im terminalen
Ileum
Typisch Untypisch (vereinzelt in Resektaten, nicht in Biopsa-
ten)
In der Diﬀerenzialdiagnose der chro-
nisch-entzündlichen Darmerkrankun-
gen sind zwei Aspekte zu berücksichti-
gen:
4 Unterscheidung zwischen Colitis
ulcerosa und Morbus Crohn,
4 Unterscheidung zwischen den beiden
chronisch-entzündlichen Darmer-




tereinander spielen neben der Histolo-
gie auch makroskopische Veränderun-
gen sowie die Verteilung der Läsionen
imGastrointestinaltrakt eineRolle [4–6].
Eine Übersicht der zu berücksichtigen
Parameter zeigt . Tab. 1. Ist eine Ab-
grenzung nichtmöglich, soll die Diagno-
se „nicht klassiﬁzierbare chronisch-ent-
zündlicheDarmerkrankung“ (engl. „IBD
unclassiﬁed“, IBDU) verwendet werden
[1].
Die Abgrenzung gegenüber der aku-
ten (selbstlimitierenden) infektiösen Ko-
litis gelingt in der Regel leicht, weil die-
se keine Zeichen einer Chronizität auf-
weist. Zu beachten ist, dass gerade die-
se Zeichen bei chronisch-entzündlichen
Darmerkrankungen mit kurzem Verlauf
nochnicht oder nur unvollständig entwi-
ckelt sind, was in der Bewertung des his-
topathologischen Befundes zu berück-
sichtigen ist [4–6].
Besondere diﬀerenzialdiagnostische
Bedeutung kommt der segmentalen Ko-
litis bei Divertikulose/Divertikulitis zu
(engl. „diverticular colitis“). Diese ﬁndet
sich streng in einem Segment mit Diver-
tikelerkrankung, also meist im Sigma,
während die angrenzende Schleimhaut
des Colon descendens und Rektum (en-
doskopisch und histologisch) unauﬀällig
ist. Das histologische Bild der Muko-
sa im befallenen Segment entspricht
Veränderungen bei einer chronisch-ent-
zündlichen Darmerkrankung, zumeist
Colitis ulcerosa. Dies darf nicht zu einer
Fehleinschätzung führen [4–6].
Bei schwerer Entzündung unter Im-
munsuppression/Immunmodulation ist
an die Möglichkeit einer CMV-Superin-
fektion zu denken. Die Diagnose kann
in eindeutigen Fällen bereits am HE-
gefärbten Schnitt gestellt werden, in aller
Regel sind aber eine Immunhistoche-
mie oder quantitative PCR erforderlich,
um zu einer deﬁnitiven Diagnose zu
kommen [7, 8].
Besondere Bedeutung besitzt die Pa-
thologie auch in der Bestimmung der
entzündlichen Aktivität. Wir wissen von
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neueren Studien, dass endoskopische
Heilung nicht automatisch histologische
Heilung bedeutet. Beide jedoch sind
gleichermaßen entscheidend für die
Einschätzung des weiteren Krankheits-
verlaufs, insbesondere zur Beurteilung
des Risikos für Relapse und/oder die
Entstehung von Tumoren [9, 10].
Auch in der Surveillance-Endoskopie
ist der Stellenwert der pathologischen
Diagnostik klar beschrieben: Hier geht
es einerseits um die Diagnose neoplasti-
scherVeränderungenundderenAbgren-
zungvonreaktivenVeränderungen(Dys-
plasie vs. Regenerat), andererseits um
die Unterscheidung zwischen kolitisab-
hängiger und kolitisunabhängiger Dys-
plasie (engl. „dysplasia associated lesion
or mass“; bzw. DALM vs. sporadischem
Adenom) [4–6]. In letzter Zeit gerieten
bei Patienten mit chronisch-entzündli-
cher Darmerkrankung „serratierte Lä-
sionen“ in den Fokus der Betrachtung,
[11–13]. IhreBedeutungkannnochnicht
abschließend beurteilt werden.
Fazit für die Praxis
Bei den Patientenmit chronisch-ent-
zündlicher Darmerkrankung steht die
Pathologie an verschiedenen Stellen
bzw. Zeitpunkten eng an der Seite der
Klinik: zu Krankheitsbeginn, wenn es
gilt, die Diagnose zu sichern und andere
Formen der Kolitis abzugrenzen, aber
auch im weiteren Verlauf zur Bestim-
mung der entzündlichen Aktivität, zur
Erkennung von Superinfektionen und in
der Dysplasie- und Tumordiagnostik.
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